The influence of weight reduction therapy with calcium and vitamin D supplementation on selected parameters of bone metabolism in obese perimenopausal women by Holecki, Michał et al.
1P R A C A   O R Y G I N A L N A ISSN 1734–3321
www.endokrynologia.viamedica.pl
Adres do korespondencji: dr med. Michał Holecki
Katedra Patofizjologii Śląskiej Akademii Medycznej
ul. Medyków 18, 40–752 Katowice
tel./faks: (0 32) 252 60 91, tel. kom.: 0 502 271 221
e-mail: holomed@poczta.onet.pl
Copyright © 2005 Via Medica
Nadesłano: 28.09.2005 Przyjęto do druku: 24.10.2005
Michał Holecki1, Barbara Zahorska-Markiewicz1, Teresa Nieszporek2, Katarzyna Mizia-Stec3,
Magdalena Olszanecka-Glinianowicz1, Andrzej Więcek2, Agnieszka Żak-Gołąb1, Piotr Kocełak1
1Katedra Patofizjologii Śląskiej Akademii Medycznej w Katowicach
2Klinika Nefrologii, Endokrynologii i Chorób Przemiany Materii Śląskiej Akademii Medycznej w Katowicach
3II Klinika Kardiologii Śląskiej Akademii Medycznej w Katowicach
Wpływ terapii odchudzającej
z zastosowaniem suplementacji węglanu
wapnia i witaminy D na wybrane
parametry metabolizmu kości u otyłych
kobiet w okresie okołomenopauzalnym
The influence of weight reduction therapy with calcium and vitamin D supplementation
on selected parameters of bone metabolism in obese perimenopausal women
Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2005, tom 1, nr 3, s. 1–8
S T R E S Z C Z E N I E
WSTĘP. Restrykcyjna dieta, która jednocześnie zawiera zmniej-
szone ilości wapnia, może doprowadzić do negatywnego meta-
bolizmu kostnego i zmniejszenia gęstości tkanki kostnej. Celem
niniejszego badania była ocena wpływu terapii odchudzającej
i zastosowania suplementacji węglanu wapnia i witaminy D na wy-
brane parametry metabolizmu kości u kobiet w okresie okołome-
nopauzalnym.
MATERIAŁ I METODY. Badaniem objęto 40 kobiet z otyłością, której
nie towarzyszyły inne choroby. Grupę podzielono na 2 podgrupy:
podgrupa 1 składała się z 20 otyłych kobiet [wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index) 36,9 ± 5,05 kg/m2, wiek 51,6 ± 6,5 roku];
podgrupę 2 stanowiło 20 otyłych kobiet (BMI 35,4 ± 4,48 kg/m2,
wiek 49,1 ± 4,8 roku).
W grupie kontrolnej było 20 zdrowych kobiet (BMI 24,1 ± 2,29 kg/m2,
wiek 53,5 ± 5,4 roku).
Pacjentki poddano 3-miesięcznej kuracji odchudzającej obejmu-
jącej: dietę 1000–1200 kcal na dobę, regularną aktywność fizyczną
oraz modyfikację zachowań żywieniowych. W podgrupie 1 dodat-
kowo zastosowano węglan wapnia i witaminę D. Przed kuracją
i po 3 miesiącach jej trwania oznaczono stężenia wybranych wskaź-
ników metabolizmu kości.
WYNIKI. Po kuracji odchudzającej w podgrupie 1 stężenie osteo-
kalcyny oraz fosforanów nieorganicznych w surowicy krwi znamien-
nie się obniżyło. Stężenia parathormonu (PTH, parathyroid hor-
mone), 25-OH-D3, telepeptydu łańcucha a kolagenu typu 1 (CTX,
C-telepeptide of type 1 collagen), wapnia całkowitego w surowicy
krwi grupy badanej po obniżeniu masy ciała nie zmieniły się istot-
nie. Po kuracji odchudzającej w podgrupie 2 zaobserwowano zna-
mienne podwyższenie stężenia CTX, natomiast stężenia PTH,
25-OH-D3, osteokalcyny, wapnia całkowitego oraz fosforanów nie-
organicznych w surowicy krwi grupy badanej po zmniejszeniu masy
ciała nie zmieniły się istotnie.
WNIOSKI. Suplementacja wapnia i witaminy D w trakcie 3-miesięcz-
nej kuracji odchudzającej nie wpłynęła znacząco na metabolizm
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kości, redukcję całkowitej tkanki tłuszczowej oraz masy ciała
u otyłych kobiet w okresie okołomenopauzalnym.
Słowa kluczowe: otyłość, terapia odchudzająca, obrót kostny,
wapń, witamina D
A B S T R A C T
INTRODUCTION. Restrictive diet with low calcium content may lead
to disturbances in bone metabolism and decrease in bone mineral
density. The aim of that study was to evaluate the influence of weight
reduction therapy with calcium and vitamin D supplementation on
selected parameters of bone metabolism in obese perimenopaus-
al women.
MATERIAL AND METHODS. 40 obese women with simple obesity
and without concomitant diseases were enrolled into this study
and divided into 2 subgroups: subgroup 1 — 20 obese women
(BMI 36.9 ± 5.05 kg/m2, age 51.6 ± 6.5 yrs); subgroup 2 — 20 obese
women (BMI 35.4 ± 4.48 kg/m2, age 49.1 ± 4.8 yrs). The control
group consisted of 20 healthy women (BMI 24.1 ± 2.29 kg/m²,
age 53.5 ± 5.4 yrs).
All patients have participated in a 3-month weight reduction thera-
py that consisted of: a 1000–1200 kcal/day balanced diet and reg-
ular physical exercises. Subgroup 1 was additionally provided with
calcium and 25-(OH)-D3 supplementation.
Before and after the weight reduction therapy serum concentra-
tions of PTH, 25-(OH)-D3, CTX, osteocalcin, total calcium and phos-
phorus were assessed.
RESULTS. In subgroup 1 serum concentration of osteocalcin and
phosphorus was significantly lower after weight reduction thera-
py. Serum concentration of PTH, 25-OH-D3, CTX, total calcium did
not change.
In subgroup 2 serum concentration of CTX was significantly high-
er after weight reduction therapy. Serum concentration of PTH,
25-OH-D3, osteocalcin, total calcium and phosphorus did not
change.
CONCLUSION. Calcium supplementation during 3-month weight
reduction therapy seems to have no significant influence on bone
metabolism, weight loss and body fat content in obese perimeno-
pausal women.
Key words: obesity, weight reduction therapy, bone metabolism,
calcium, vitamin D
Wstęp
W wielu dotychczas przeprowadzonych badaniach
wykazano korzystny wpływ otyłości na zmniejszanie
się masy kostnej [1]. U osób otyłych stwierdzono mniej-
sze ryzyko występowania złamań niż u osób z prawi-
dłową lub małą masą ciała [2–4]. Większa gęstość mi-
neralna kości u otyłych kobiet jest często powodowa-
na przez podwyższone stężenie estrogenów w surowi-
cy. W otyłości obserwowano również obniżone stęże-
nia globuliny wiążącej hormony płciowe (SHBG, sex
hormone binding globulin) w surowicy, a tym samym
wyższe stężenia wolnych hormonów płciowych [5, 6].
Natomiast O’Dea i wsp. [7] opisali obniżenie stężenia
estrogenów towarzyszące 20-procentowemu zmniej-
szeniu masy ciała.
Korzystny wpływ otyłości na układ kostny nie jest
jednak jednoznacznie potwierdzony, ponieważ istnieją
badania wykazujące odmienne wyniki. W części prac
stwierdzono, że kobiety z prawidłową masą ciała charak-
teryzują się większą gęstością tkanki kostnej w porówna-
niu do kobiet otyłych [8]. W innych badaniach natomiast
nie dowiedziono wpływu otyłości na zapobieganie po-
wstaniu zmian osteoporotycznych w kościach [9].
W badaniach klinicznych stwierdzono, że kobiety
w wieku 35–40 lat rocznie tracą około 2% masy kost-
nej. Proces resorpcji kości nasila się w okresie około-
menopauzalnym, który trwa 2–8 lat, czyli średnio 5 lat
[10, 11]. W badaniach Treolara [11] średni wiek po-
czątku okresu okołomenupauzalnego wynosił 45,1 roku
(95% kobiet było w wieku 39–51 lat).
W poszczególnych okresach życia kobiety zapotrze-
bowanie na wapń jest różne. Jednak po osiągnięciu szczy-
towej masy kostnej utrzymuje się ono na względnie sta-
łym poziomie aż do menopauzy [12]. Wchłanianie wap-
nia z przewodu pokarmowego maleje z wiekiem, co wią-
że się zapewne ze zmniejszoną syntezą witaminy D
w skórze [13] oraz mniejszą zdolnością nerek do enzy-
matycznej a-1 hydroksylacji tej witaminy [14, 15].
Leczenie dietetyczne jest podstawowym sposobem
leczenia otyłości. Warto jednak pamiętać, że restryk-
cyjna dieta, zawierająca jednocześnie zmniejszone iloś-
ci wapnia, może doprowadzić do negatywnego meta-
bolizmu kostnego i zmniejszenia gęstości tkanki kost-
nej. Ocenia się, że średnia podaż wapnia w połowie
populacji Stanów Zjednoczonych wynosi mniej niż 600 mg
[16], natomiast u osób w podeszłym wieku nie prze-
kracza 540 mg na dobę [17]. Jednocześnie wykaza-
no, że przyjmowanie preparatów przez kobiety w okre-
sie około- i pomenopauzalnym ze stabilną masą ciała
wapnia może zmniejszyć utratę masy kostnej [18–21].
Celem niniejszego badania była ocena wpływu te-
rapii odchudzającej i zastosowania suplementacji wę-
glanu wapnia i witaminy D na wybrane parametry meta-
bolizmu kości u kobiet w wieku okołomenopauzalnym.
Materiał i metody
Do badania włączono grupę 40 kobiet, u których roz-
poznano otyłość prostą bez chorób towarzyszących. Kry-
teria włączenia obejmowały: wiek 45–55 lat, wskaźnik
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masy ciała (BMI, body mass index) wyższy niż
30 kg/m2, stabilną masę ciała w ciągu 3 miesięcy przed
rozpoczęciem terapii, brak w wywiadzie przewlekłych
chorób zapalnych, profil lipidowy i glikemię w grani-
cach normy, ciśnienie tętnicze do 140/90 mm Hg, brak
w wywiadzie długotrwałego stosowania leków łącznie
z hormonalną terapią zastępczą oraz świadomą zgo-
dę na udział w badaniu.
Kryterium wykluczenia były stosowanie jakiejkolwiek
farmakoterapii, palenie tytoniu i spożywanie alkoholu
w ilości powyżej 20–30 g czystego alkoholu tygodniowo.
Pacjentki podzielono na 2 podgrupy:
• podgrupa 1 składała się z 20 otyłych kobiet (masa
ciała 91,2 ± 12,5 kg; BMI 36,9 ± 5,05 kg/m2)
w wieku 51,6 ± 6,5 roku. W powyższej grupie sto-
sowano dietę wraz z suplementacją węglanu wap-
nia (preparat Calperos 2 × na dobę po 1 kapsułce
zawierający 500 mg węglanu wapnia) i witaminy D
(Alfadiol 1 × na dobę po 1 kapsułce zawierający
25 ug alfakalcydolu);
• podgrupa 2 obejmowała 20 otyłych kobiet (masa
ciała 96,11 ± 12,2 kg; BMI 35,4 ± 4,48 kg/m2)
w wieku 49,1 ± 4,8 roku. W powyższej grupie za-
stosowano tylko dietę oraz modyfikację zachowań
żywieniowych.
Kobiety zakwalifikowane do badania poddano
3-miesięcznej kuracji odchudzającej obejmującej: die-
tę 1000–1200 kcal (ze średnią zawartością wapnia ok.
500 mg), regularną aktywność fizyczną (30–40 min/d.)
oraz modyfikację zachowań żywieniowych. Przed ku-
racją i po zmniejszeniu masy ciała (czyli po 3 miesią-
cach) wykonywano pomiary antropometryczne masy
ciała i wzrostu oraz badania biochemiczne. Wskaźnik
BMI wyliczono ze wzoru: masa ciała (kg)/[wzrost (m)]2.
Pomiar składu ciała wykonano metodą bioimpedancji
(aparat Bodystat 1500, Wielka Brytania).
We krwi żylnej pobranej na czczo w godzinach ran-
nych (8.00–9.00) oznaczono stężenia: osteokalcyny,
C-końcowego peptydu kolagenu typu 1 (CTX, C-tele-
peptide of type 1 collagen), parathormonu (PTH, para-
thyroid hormone) metodą elektrochemiluminescencyjną
(ECL, electrochemilumines lense) przy użyciu zestawów
firmy Roche (Francja); 25-(OH)-D3 metodą radioimmu-
nologiczną (RIA, radioimmunology) za pomocą zesta-
wów firmy Bio Source (Belgia); wapnia całkowitego, fos-
foranów nieorganicznych, w badaniu których wykorzy-
stano rutynowe techniki spektrofotometryczne.
Grupa kontrolna składała się z 20 zdrowych kobiet
(BMI 24,1 ± 2,29 kg/m2) w wieku 53,5 ± 5,4 roku.
Ocenie końcowej podlegały pacjentki, u których
obniżenie masy ciała wynosiło powyżej 5% w stosun-
ku do masy wyjściowej.
Wszystkie oznaczenia wykonano w okresie jesienno-
-zimowym (październik–grudzień), aby wykluczyć
wpływ zmienności sezonowej na oceniane parametry.
Analizy statystycznej otrzymanych wyników doko-
nano przy użyciu programu komputerowego STATISI-
CA. Normalność rozkładów badano z użyciem testu
Kołmogorowa-Smirnowa, natomiast grupy porównywa-
no przy użyciu testu t-Studenta (przy rozkładzie nor-
malnym), a przy braku rozkładu normalnego — niepa-
rametrycznym testem Wilcoxona. Współczynnik r za-
leżnie od rozkładu danych obliczano metodą Pearso-
na (dla rozkładu normalnego) lub Spearmana (przy
braku rozkładu normalnego). Za istotne statystycznie
uznano korelacje z p mniejszym niż 0,05.
Wyniki
Podgrupa 1
W trakcie 3-miesięcznej terapii odchudzającej
zmniejszenie masy ciała wyniosło 7,0 ± 2,6 kg, czyli
7,8 ± 2,96% wyjściowej masy ciała, co pozwoliło na
obniżenie wskaźnika BMI z 36,9 ± 5,05 kg/m2 przed
kuracją do wartości 34,14 ± 4,5 kg/m2 po zastosowa-
niu terapii (tab. 1). Po kuracji odchudzającej zaobser-
wowano istotne obniżenia stężeń osteokalcyny oraz
fosforanów nieorganicznych w surowicy krwi. Po
zmniejszeniu masy ciała stężenia PTH, 25-OH-D3, CTX
oraz wapnia całkowitego w surowicy krwi grupy bada-
nej nie zmieniły się istotnie (tab. 2).
Przed kuracją odchudzającą stężenie PTH było
znamiennie wyższe, natomiast po obniżeniu masy cia-
ła stężenia osteokalcyny i fosforanów nieorganicznych
w porównaniu z grupą kontrolną u pacjentek otyłych
było istotnie niższe.
Przed kuracją odchudzającą występowały istotne
dodatnie korelacje między stężeniem w surowicy osteo-
kalcyny a stężeniami parathormonu, CTX oraz wie-
kiem (r = 0,57, p = 0,02; r = 0,56, p = 0,02; r = 0,52,
p = 0,03).
Również po tej kuracji stężenie osteokalcyny w su-
rowicy korelowało istotnie ze stężeniem w surowicy
Tabela 1. Efekt kuracji odchudzającej u 20 otyłych kobiet z pod-
grupy 1 (wartości średnie ± SD)
Przed kuracją Po kuracji
Masa ciała [kg] 96,11 ± 12,2 89,11 ± 11,7*
BMI [kg/m2] 36,9 ± 5,05 34,14 ± 4,5*
Zawartość tłuszczu (%) 50,3 ± 6,7 44,54 ± 5,4*
*p < 0,0001; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
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parathormonu oraz CTX (r = 0,56, p = 0,02; r = 0,60,
p = 0,01).
Ponadto zaobserwowano ujemne liniowe korelacje
między D (przyrost stężenia) osteokalcyny a wiekiem
(r = –056; p = 0,02) oraz dodatnią liniową korelację
między D (przyrost stężenia) osteokalcyny a D (przy-
rost stężenia) CTX (r = 0,67; p = 0,002).
Podgrupa 2
W trakcie 3-miesięcznej terapii odchudzającej
zmniejszenie masy ciała wyniosło 8,4 ± 3,7 kg, czyli
10,2 ± 4,54% wartości wyjściowej, co pozwoliło na ob-
niżenie wskaźnika BMI z 35,4 ± 4,48 kg/m2 przed ku-
racją do wartości 32,1 ± 4,2 kg/m2 po zastosowanej
terapii (tab. 3).
Stężenie PTH w surowicy osób otyłych było zna-
miennie wyższe przed kuracją odchudzającą w porów-
naniu z grupa kontrolną.
Po kuracji odchudzającej zaobserwowano znamien-
ne zwiększenie stężenia CTX. Natomiast stężenia PTH,
25-OH-D3, osteokalcyny, wapnia całkowitego oraz fos-
foranów nieorganicznych w surowicy krwi grupy ba-
danej po obniżeniu masy ciała nie zmieniły się istotnie
(tab. 4).
Przed kuracją odchudzającą występowały istotne
dodatnie korelacje między stężeniem w surowicy CTX1
oraz wiekiem (r = 0,73; p < 0,0002). Po kuracji nato-
miast stężenie osteokalcyny w surowicy istotnie kore-
lowało ze stężeniem CTX1 ( r = 0,72; p < 0,0001).
Tabela 2. Parametry gospodarki kostnej u 20 otyłych kobiet z podgrupy 1 przed i po kuracji oraz w porównaniu z grupą kontrolną
(wartości średnie ± SD)
Podgrupa 1
Przed kuracją Po kuracji Kontrola
CTX [ng/ml] 0,26 ± 0,11 0,24 ± 0,11 0,3 ± 0,13
Osteokalcyna [ng/ml] 20,77 ± 6,8 18,2 ± 4,89*# 28,1 ± 12,2
PTH [pg/ml] 53,55 ± 21,15# 48,45 ± 19,30 37,0 ± 19,02
25-OH-D3 [ng/ml] 25,36 ± 13,0 29,47 ± 11,59 38,9 ± 19,02
Ca [mmol/l] 2,27 ± 0,10 2,33 ± 0,09 2,35 ± 0,16
P [mmol/l] 1,21 ± 0,26 1,08 ± 0,15*# 1,33 ± 0,19
*p < 0,05 w obrębie badanej grupy; #p < 0,01 w porównaniu z grupą kontrolną; CTX (C-telepeptide of type 1 collagen) — telepeptyd łańcucha a kolagenu
typu 1; PTH (parathyroid hormone) — parathormon
Tabela 3. Efekt kuracji odchudzającej u 20 otyłych kobiet z pod-
grupy 2 (wartości średnie ± SD)
Przed kuracją Po kuracji
Masa ciała [kg] 91,2 ± 12,5 82,7 ± 11,5*
BMI [kg/m2] 35,4 ± 4,48 32,1 ± 4,2*
Zawartość (%) tłuszczu 48,5 ± 8,5 41,5 ± 5,7*
*p < 0,0001; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
Tabela 4. Parametry gospodarki kostnej u 20 otyłych kobiet z podgrupy 2 przed i po kuracji oraz w porównaniu z grupą kontrolną
(wartości średnie ± SD)
Podgrupa 2
Przed kuracją Po kuracji Kontrola
CTX [ng/ml] 0,29 ± 0,19 0,34 ± 0,2* 0,3 ± 0,13
Osteokalcyna [ng/ml] 21,20 ± 6,8 21,38 ± 9,02 28,1 ± 12,2
PTH [pg/ml] 49,6 ± 14,3# 43,9 ± 11,7 37,0 ± 19,02
25-OH-D3 [ng/ml] 35,20 ± 16,2 38,97 ± 18,2 38,9 ± 19,02
Ca [mmol/l] 2,3 ± 0,07 2,3 ± 0,08 2,35 ± 0,16
P [mmol/l] 1,17 ± 0,25 1,24 ± 0,22 1,33 ± 0,19
*p < 0,05 w obrębie badanej grupy; #p < 0,05 w porównaniu z grupą kontrolną; CTX (C-telepeptide of type 1 collagen) — telepeptyd łańcucha alfa kolagenu
typu 1; PTH (parathyroid hormone) — parathormon
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Zaobserwowano liniowe korelacje między D (przy-
rost stężenia) osteokalcyny a D (przyrost stężenia) CTX
(r = 0,731; p < 0,0002). W badaniu, porównując obie
podgrupy, nie zaobserwowano istotnego statystycznie
wpływu suplementacji wapnia na zmniejszenie ilości
tkanki tłuszczowej.
Dyskusja
Otyłość jest powszechnie uznanym czynnikiem
wyraźnie obniżającym ryzyko wystąpienia osteoporo-
zy [22]. Zaobserwowano, że zmniejszenie masy ciała
przyczynia się do zmniejszenia masy tkanki kostnej
u kobiet w okresie pomenopauzalnym [22, 23], choć
wyniki badań nie są jednoznaczne [24, 25]. Ogólnie
wiadomo natomiast, że zmniejszenie masy ciała u osób
szczupłych wiąże się ze zwiększonym ryzykiem utraty
masy kostnej w porównaniu do osób otyłych [26].
Wśród czynników wpływających na rozwój osteopo-
rozy należy wymienić nie tylko masę ciała, ale również sto-
pień spożycia wapnia w diecie. W przeprowadzonych
dotychczas badaniach wykazano ciekawą zależność
— u otyłych kobiet w okresie premenopauzalnym, spoży-
wających preparaty wapniowe, nie zaobserwowano ubyt-
ku masy kostnej w ciągu 6 miesięcy, niezależnie od tego,
czy utrzymywały, czy też utraciły masę ciała [27]. Nato-
miast wzrost spożycia wapnia w diecie u kobiet w okresie
pomenopauzalnym ze stabilną masą ciała przyczynił się
do zmniejszenia utraty masy kostnej [28]. Dlatego też jed-
nym ze sposobów obniżenia zwiększonej resorpcji tkanki
kostnej towarzyszącej odchudzaniu może być zwiększe-
nie spożycia wapnia i suplementacja witaminy D w diecie.
W niniejszym badaniu do leczenia włączono zarów-
no węglan wapnia, jak i 25-OH-D3.
W grupie po kuracji odchudzającej stężenie oste-
okalcyny oraz fosforanów nieorganicznych w surowi-
cy krwi znamiennie zmalało. Stężenia PTH, 25-OH-D3,
CTX, wapnia całkowitego w surowicy krwi grupy bada-
nej po obniżeniu masy ciała nie zmieniły się istotnie.
Natomiast w porównaniu z grupą kontrolną stężenie
PTH u pacjentek otyłych przed kuracją odchudzającą
było znamiennie wyższe, natomiast stężenia osteokal-
cyny i fosforanów nieorganicznych po obniżeniu masy
ciała były znamiennie niższe.
Lumb i wsp. [29] u osób otyłych zaobserwowali niż-
sze stężenia witaminy D niż w zdrowej populacji. Po-
nadto sugerowali oni, że zawarta w pożywieniu wita-
mina D po wchłonięciu w przewodzie pokarmowym ma-
gazynuje się w tkance tłuszczowej oraz tkance mię-
śniowej, skąd jest uwalniana do krwioobiegu. Podobną
tezę wysnuł Worstman i wsp. [30] sugerując, że niskie
wartości 25-OH-D3 są spowodowane jej zmniejszoną
dostępnością ze względu na odkładanie się w tkance
tłuszczowej. Podwyższone stężenia PTH w surowicy
osób otyłych stwierdzili również Andersen, Mosekilde
i wsp. [31, 32], którzy wykazali zależność stężeń PTH
w surowicy od stopnia otyłości. Zmniejszona resorp-
cja wapnia z przewodu pokarmowego, spowodowana
niższym stężeniem 25-OH-D3 w surowicy, może odpo-
wiadać za wzrost stężenia PTH.
W dotychczas opublikowanych pracach innych auto-
rów podejmujących rolę suplementacji wapnia oraz wita-
miny D podczas diety redukcyjnej stwierdzono wiele roz-
bieżności, na przykład w badaniu Shapesa i wsp. [27]
zarówno przed, jak po zmniejszeniu masy ciała nie obser-
wowali istotnych zmian stężeń 25-OH-D3, PTH, N końco-
wy usieciowany (NTx, N-telepeptide cross-linked colla-
gen type 1) i osteokalcyny w surowicy. Jensen i wsp. [33]
stwierdzili obniżenie stężenia PTH w surowicy, wzrost stę-
żenia osteokalcyny w surowicy oraz brak w niej wpływu
na stężenie 25-OH-D3; Kamel i wsp. [34] w surowicy wy-
kazali obniżenie stężenia CTX; Ricci i wsp. [35] — obniżo-
ne stężenia PTH i osteoklacyny w surowicy; Peacock
i wsp. [36] natomiast zaobserwowali wzrost stężenia
25-OH-D3, obniżone stężenie PTH i CTX w surowicy
w porównaniu do grupy kontrolnej.
Na uwagę zasługuje również fakt, że mimo że
w większości badań (o podobnym modelu doświad-
czalnym) stwierdzono obniżenie stężenia PTH w suro-
wicy, to w niniejszym badaniu po odchudzaniu takie-
go procesu nie zaobserwowano.
Biorąc pod uwagę wpływ suplementacji wapnia
i/lub witaminy D na gęstość kości (BMD, bone mineral
density), w przeprowadzonych dotychczas badaniach
wyniki są dość jednoznaczne — suplementacja wap-
nia lub wapnia i witaminy D w diecie hamuje i/lub spo-
walnia utratę BMD, niezależnie od tego, czy chorzy
charakteryzują się stabilną masą ciała czy też docho-
dzi do jej zmniejszenia [27, 35–38]. U pacjentek bez
suplementacji wapnia i witaminy D obserwowano
1–2-procentową utratę masy kostnej, towarzyszącą
10-procentowemu obniżeniu masy ciała [39, 40].
Analizując powyższe obserwacje trudno jedno-
znacznie ustalić, który z czynników w większym stop-
niu wpływa na metabolizm kostny. Na podstawie wyni-
ków pochodzących z badań innych autorów, również
rozbieżnych, można wywnioskować, że suplementa-
cja wapnia przynosi zdecydowanie większe korzyści
— witamina D redukuje wprawdzie stężenia PTH w po-
dobnym stopniu jak preparaty wapnia, jednak w nie-
wielki sposób wpływa na obrót tkanki kostnej [36].
W ostatnich latach coraz częściej interesowano się
„antyotyłościowym” wpływem wapnia oraz diety boga-
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tej w nabiał [41, 42]. Zaobserwowano, że stosowanie
diety bogatej w wapń wraz z ograniczeniem spożywa-
nych kalorii wiązało się ze znamiennie większym obni-
żeniem masy ciała i tkanki tłuszczowej w porównaniu
z grupą kontrolną, która stosuje dietę z mniejszą zawar-
tością kalorii [42]. W innym badaniu wykazano, że więk-
sze spożycie wapnia w diecie redukcyjnej z 400 mg do
1200 mg wiązało się ze zmniejszeniem masy ciała o 26%
i obniżeniem tkanki tłuszczowej o 38% w porównaniu
z grupą kontrolną [43]. Ponadto udokumentowano, że
zastosowanie diety bogatej w nabiał ze zwiększoną za-
wartością wapnia obniża zawartość tkanki tłuszczowej
trzewnej o 66% w porównaniu z 19-procentowym obni-
żeniem w przypadku diety tradycyjnej [43].
Mechanizm powyższych zjawisk do niedawna był
niejasny. Dopiero Zemel [44, 49 w piśmiennictwie pod
45 nie ma tego nazwiska] zaproponował następującą
teorię. Podwyższone stężenie kalcytriolu, w odpowie-
dzi na niską zawartość wapnia w diecie, oddziaływując
przez specyficzne błonowe receptory na adipocytach,
nasila dokomórkowy napływ jonów wapnia. Podwyższo-
ne stężenia Ca w adipocytach stymuluje lipogenezę, ha-
muje lipolizę, czego efektem jest wypełnienie komórki
tłuszczem. Dodatkowo kalcytriol poprzez supresję eks-
presji białka rozprzęgającego (UCP2, uncoupling pro-
tein 2) zmniejsza transport do mitochondrium oraz utle-
nianie kwasów tłuszczowych [46].
Może się zdarzyć również sytuacja odwrotna
— podwyższone stężenie wapnia w diecie poprzez in-
hibicję witaminy D3 hamuje lipogenezę, zwiększa lipo-
lizę oraz ekspresję białka UCP2, czego efektem jest
obniżenie tkanki tłuszczowej.
Zemel [47] zwrócił również uwagę na fakt, że dieta
bogata w nabiał wywołuje wyżej opisany efekt znacz-
nie silniej niż sama tylko suplementacja wapnia. Za-
tem muszą istnieć inne czynniki nasilające lipolizę
w adipocytach. Za bioaktywne „składniki” nabiału uwa-
ża się białka zawarte w mleku, posiadające właściwo-
ści inhibitorów konwertazy angiotensyny oraz rozgałę-
zione aminokwasy, które współdziałając z wapniem,
zmniejszają gromadzenie się tkanki tłuszczowej [47].
W badaniach przeprowadzonych w ciągu ostatnich lat
wykazano, że za lipogenezę po części odpowiada para/
/autokrynny układ renina–angiotensyna–aldosteron
(RAA) adipocytów [45, 48].
Obecnie pojawiło się wiele badań dokumentujących
„antyotyłościowe” działanie wapnia. Melanson i wsp.
[49] zaobserwowali dodatnią korelację między spoży-
ciem wapnia a utlenianiem tkanki tłuszczowej całego
ciała, zarówno podczas snu, jak i w trakcie umiarko-
wanego wysiłku fizycznego. Davies i wsp. [50] oraz He-
aney i wsp. [51] po przeanalizowaniu kilkunastu ba-
dań zaobserwowali, że przy podwyższeniu stężenia
wapnia w diecie o 300 mg następowało obniżenie masy
ciała średnio o 3 kg u dorosłych i zmniejszenie tkanki
tłuszczowej o 1 kg u dzieci.
Jednak także pod tym względem nie ma jedno-
znaczności. Pojawiły się prace zaprzeczające wpływo-
wi wapnia zarówno na przyspieszone obniżenie masy
ciała [52], jak i na wzrost wydatku energetycznego na
poziomie komórki oraz zwiększonego utleniania kwa-
sów tłuszczowych [53]. W niniejszym badaniu również
nie zaobserwowano istotnego wpływu suplementacji
wapnia na zmniejszenie masy ciała oraz procentowej
zawartości tkanki tłuszczowej.
Kolejnym interesującym zagadnieniem dotyczącym
wpływu wapnia na tkankę tłuszczową jest autokrynna
produkcja kortyzolu przez adipocyt w odpowiedzi na
stymulację jonami wapnia. W tkance tłuszczowej ob-
serwuje się podwyższone stężenia 11-b-dehydrogenazy
hydroksysteroidowej odpowiedzialnej za przemianę
kortyzonu w kortyzol [54]. Trzewna tkanka tłuszczowa
charakteryzuje się większą aktywnością tego enzymu
od tkanki tłuszczowej podskórnej [44, 46]. W badaniach
przeprowadzonych in vitro wykazano, że agoniści wap-
nia (w tym kalcytriol) w sposób istotny (3–6-krotnie)
zwiększają produkcję kortyzolu w ludzkich adipocytach
[55–57]. Zatem wzrost zawartości wapnia w diecie, ob-
niżając stężenie witaminy D3, może potencjalnie zmniej-
szyć zawartość tkanki tłuszczowej poprzez obniżenie
produkcji kortyzolu przez adipocyt. Ponadto supresja
kalcytriolu nasila termogenezę [49], co dodatkowo uła-
twia redukcję masy ciała.
Podsumowując, suplementacja wapnia i witaminy D
podczas kuracji odchudzającej nie wpływa znacząco
na metabolizm kości, redukcję tkanki tłuszczowej oraz
masy ciała, jednak wydaje się być uzasadniona. Jest
prostym sposobem na spowolnienie resorpcji kostnej
oraz zmniejszenie nasilenia wtórnej nadczynności przy-
tarczyc. Ze względu na zwiększoną nerkową utratę
wapnia oraz zmniejszoną absorpcję z przewodu po-
karmowego, spowodowaną niższymi stężeniami wita-
miny D, otyli chorzy mogą wymagać większych dawek
wapnia oraz suplementacji witaminy D.
Wnioski
Suplementacja wapnia i witaminy D w trakcie 3-miesięcz-
nej kuracji odchudzającej nie wpłynęła znacząco na me-
tabolizm kości, ograniczenie tkanki tłuszczowej oraz masy
ciała u otyłych kobiet w wieku okołomenopauzalnym.
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